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El Queratoquiste Odontogénico, hasta enero de 2017 
denominado Tumor Odontogénico Queratoquístico, 
ha recuperado su denominación original después de 
la última actualización de la clasificación de la Organi-
zación Mundial de la Salud sobre Tumores de Cabeza 
y Cuello: Tumores Odontogénicos y del Hueso Maxilo-
facial. La cuarta edición de dicha clasificación ha vuel-
to a incluir, entre otras lesiones de los maxilares, los 
quistes odontogénicos, que fueron eliminados en la 3ª 
edición de 2005. 
El hecho de que se aceptara que este tipo de lesión 
surgía de la lámina dental fue lo que promovió que, 
en una de sus primeras descripciones se denomina-
ra Quiste Primordial (Robinson en 1945), debido a su 
origen más primitivo, naciendo de restos de la lámina 
dental u órgano del esmalte en estadíos tempranos.
Posteriormente, en 1956 Phillipsen fue el pione-
ro en utilizar el término Queratoquiste, aunque este 
se introdujo con la idea de designar a cualquier le-
sión quística, independientemente del tipo, en don-
de se observara una gran cantidad de queratina. En 
1963, Pindborg y Hansen observaron que los quis-
tes primordiales, como grupo separado, mostraban 
frecuentemente queratinización, y casi siempre, del 
tipo paraqueratinizada. Así pues, expusieron las di-
ferencias histológicas observadas, a modo de crite-
rios, para el diagnóstico específico del Queratoquiste 
Odontogénico (OKC).(1-4) (Figuras 1 y 2).
De igual modo, fueron los primeros en señalar el com-
portamiento agresivo del OKC. De hecho, previa a la 
primera clasificación internacional de Tumores de Ca-
beza y Cuello de la Organización Mundial de la Salud 
en 1971 (donde se reconoció como sinónimos el tér-
mino quiste primordial y queratoquiste); en 1967, ya 
un autor llamado Toller advirtió de que el OKC se de-
bía de considerar una neoplasia benigna, más que un 
quiste convencional, fundamentándose, sobre todo, 
en su comportamiento clínico agresivo. (3-5)
A pesar de lo que se comenzaba a observar clíni-
camente con respecto a esta lesión tan peculiar, la 
O.M.S. no hizo ninguna modificación sobre su natura-
leza, ni tan siquiera en la clasificación de 1992. (3) 
Contrariando lo publicado hasta entonces, muchos 
otros como Ahlfors en 1984, o más tarde, Cortar, re-
afirmaron la necesidad de que fuese clasificado como 
una verdadera neoplasia epitelial quística benigna. In-
cluso, otros autores como Cizalla, comenzaron a utili-
zar términos más agresivos como el de Queratoquis-
toma para denominar la lesión. (2)   
No fue hasta 2005 cuando se rebautizó la lesión, 
por parte de la 3ª Edición de la Clasificación de Tu-
mores de la Organización Mundial de la Salud, don-
de el Queratoquiste Odontogénico pasó a llamarse 
Tumor Odontogénico Queratoquístico, definiéndolo 
como una “neoplasia benigna uni o multiquística, in-
traósea, de origen odontogénico, con un revestimien-
to caracterizado de epitelio escamoso estratificado 
paraqueratinizado, estroma maduro y fibroso; y sin 
ectomesénquima odontogénico presente; con un 
comportamiento clínico agresivo e infiltrativo”. (1-3 6-8) 
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Figura 1. Imagen radiológica de un queratoquiste extraóseo
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Durante 12 años, se ha mantenido dicha denomina-
ción, ya que la O.M.S consideraba que reflejaba mu-
cho mejor su naturaleza neoplásica. En este sentido, 
cabe destacar que los pilares fundamentales que 
sustentaban dicha reclasificación de quiste a tumor 
no solo era su comportamiento clínicamente agresi-
vo, si no su alta tasa de recurrencias, la observación 
de variantes sólidas y, sobre todo, su relación con la 
mutación del gen PTCH. 
Pero, ¿por qué existe tanto debate entre patólo-
gos, odontólogos y cirujanos maxilofaciales, así como, 
otros especialistas implicados en el diagnóstico y tra-
tamiento de las lesiones intraóseas de los maxilares 
para definir la naturaleza de esta lesión? 
Si las neoplasias se definen por autonomía de creci-
miento y no por una resolución espontánea, y a pesar 
de que los Queratoquistes Odontogénicos están bien 
documentados en su resolución por descompresión, 
así como, que no derivan de una proliferación mono-
clonal donde, además, se relacionan con otras mu-
chas mutaciones aparte de la del gen PTCH1 y que, 
de igual modo, dicha alteración genética puede estar 
en relación con otros quistes como los dentígeros… 
¿por qué se reclasificó como tumor?
En este sentido, la clasificación del 2005 despierta 
otras preguntas sobre cómo se deberían denominar 
los queratoquistes que no mostraran mutaciones y, 
sobre todo, cómo definir histológicamente qué son 
quistes y qué neoplasias. Quizás, sea hora de redefinir 
el concepto de neoplasia a un nivel molecular. 
MATERIAL Y MÉTODO
Dado que lo motivó la presente revisión bibliográfica 
acerca del Queratoquiste Odontogénico y de su na-
turaleza biológica fue un artículo publicado el 28 de 
febrero del 2017 en el Head and Neck Pathology titu-
lado “Update from the 4th Edition of the World Heal-
th Organization Classification of Head and Neck Tu-
mours: Odontogenic and Maxillofacial Bone Tumors” 
prácticamente toda la búsqueda bibliográfica se ha 
orientado en el sentido de las principales evidencias 
que fueron tomadas por la Organización Mundial de 
la Salud en su Clasificación de Tumores de Cabeza 
y Cuello de 2005 y 2017, acerca del Queratoquiste 
Odontogénico.
Teniendo en cuenta lo anterior, se llevó a cabo dos 
primeras búsquedas bibliográficas en la base de da-
tos de PubMed: 
 1. “Classification World Health Organization”  
 AND “Odontogenic Keratocyst”
 2. “Classification World Health Organization”  
 AND “Keratocystic Odontogenic Tumor” 
En la primera búsqueda, se mostraron 12 artículos 
mientras que, la segunda, 15 artículos. Sin duplicacio-
nes, la búsqueda global quedaba con un total de 25 
artículos. 
A continuación, se realizó otra búsqueda, esta vez, 
más precisa, con la finalidad de ampliar la informa-
ción y, sobre todo, de indagar mayoritariamente en 
materia de biología molecular y genética. Así pues, se 
trabajó bajo la búsqueda (“Keratocystic Odontogenic 
Tumor” OR “Odontogenic Keratocyst”) AND “molecu-
lar”; obteniéndose un total de 30 artículos.
Por último, y en relación con la principal mutación 
genética con la que se relaciona la naturaleza tumo-
ral, se buscó (“Keratcystic Odontogenic Tumor” OR 
“Odontogenic Keratocyst”) AND “PTCH mutation”; se 
mostraron 21 artículos, de los cuales, 3 eran duplica-
dos de otras búsquedas.
Además de las búsquedas realizadas sobre la base 
de datos PubMed, se decidió incluir para la realización 
del trabajo otros registros, tales como 4 libros de tex-
to y otros dos en relación con el gen PTCH, obtenidos 
de la bibliografía de otro artículo de la búsqueda. (Fi-
gura 3).
RESULTADOS
Al final del texto se encuentra una tabla resumida 
(Tabla 1)  donde se describen las características de 
los artículos seleccionados en base a su título, auto-
res, año, referencias y resumen. 
Figura 2. Imagen histológica de un queratoquiste.
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Tabla 1: tabla única donde se presenta la información de los artículos seleccionados divididos en los siguientes parámetros: título, autores, 
año, referencias y resumen. 
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“Tumor benigno uni o multiquístico, intraóseo, de ori-
gen odontogénico, con una cubierta característica 
de epitelio escamoso estratificado paraqueratini-
zado y comportamiento potencialmente agresivo e 
infiltrativo. Puede ser solitario o múltiple. Este último 
es frecuentemente uno de los signos del heredado 
Síndrome de Carcinoma Nevoide de Células Basales 
(NBCCS)”. Bajo esta definición la Organización Mun-
dial de la Salud rebautizó al Queratoquiste Odonto-
génico como Tumor Odontogénico Queratoquístico. (8)
Un comportamiento agresivo, a pesar de los numero-
sos avances en el campo molecular sobre la etiopa-
togenia de las neoplasias, se sigue definiendo funda-
mentalmente por lo observado clínicamente, donde 
cada lesión considerada como tal se le caracteriza, 
sobre todo, por su autonomía de crecimiento.  (6, 11, 15)
Esta conducta tan peculiar de las lesiones tumorales 
suele estar bajo las órdenes de oncogenes y la expre-
sión de alteraciones en genes supresores de tumo-
res, genes reguladores de la apoptosis y genes repa-
radores del ADN, por lo que, a pesar de que se elimine 
el estímulo que en un principio originó el crecimiento 
autónomo, las neoplasias continúan creciendo y no 
remiten espontáneamente. Sin embargo, los Quera-
toquistes Odontogénicos muestran una regresión to-
tal después de una descompresión, y la cápsula de 
muchos de ellos, tras el procedimiento experimentan 
un cambio histológico pareciéndose más a la mucosa 
oral normal que a la propia histología del Querato-
quiste. En este sentido, sería interesante conocer los 
mecanismos que rigen la proliferación y bajo qué al-
teraciones genéticas se encuentra el OKC. (6)
El gen p53 o TP53 en la especie humana es conocido 
como “Guardián del Genoma”. Odgen (1992) fue pio-
nero en demostrar el incremento de la proteína p53 
usando un anticuerpo monoclonal PC10 que reconoce 
al Antígeno Nuclear Celular Proliferante (PCNA). Indis-
tintamente ambos marcadores son expresados en la 
actividad de proliferación celular. (1)
La tinción de PCNA indica positividad de las células a 
p53, esta se encontró mayoritariamente en células 
basales y parabasales. En este sentido, la sobreex-
presión de la proteína p53 refleja una sobreproduc-
ción y/o estabilización de la proteína, pero no una mu-
tación de la misma, simplemente una respuesta a su 
alta actividad proliferativa. (25) 
En esta misma línea, se han realizado comparacio-
nes con respecto a la distribución del Ki-67. La tinción 
del OKC frente a otros quistes como el dentígero y 
el radicular muestra un patrón similar al observado 
para el PCNA, donde el 90% de las células positivas 
se encontraban en las capas suprabasales. Sin em-
bargo, otro estudio combinado de proteína p53 y Ki-
67 en OKC mostró su correlación solo en posiciones 
de marcador nuclear denso, donde la positividad de 
Ki-67 que contenía más de 100 células por campo se 
asociaban con la presencia de células positivas a p53 
con tinción densa. Esto entonces, podría deberse solo 
a la sobreexpresión de la proteína p53 en lugar de un 
aumento del número de células. (1)
El Síndrome Carcinoma de Células Basales Nevoides 
o Síndrome de Gorlin es un “trastorno hereditario au-
tosómico dominante de penetrancia elevada y ex-
presión fenotípica variable, con alteraciones en el gen 
supresor tumoral PTCH”. (1)
El PTCH codifica una proteína transmembrana impli-
cada en la vía de transducción de señales Sonic He-
dgehog (Shh), control de destinos celulares, patrones 
y el crecimiento de numerosos tejidos, incluyendo los 
dientes. Se cree que PTCH se combina con Smoothe-
ned (SMO) para formar un complejo receptor trans-
membrana que actúa como receptor para ligandos 
Shh. Cuando la señal Shh se une a PTCH (que en 
“reposo” se encuentra inhibiendo a SMO), se libera, 
y permite a SMO activar los Gli1, lo que resulta en la 
regulación positiva de las transcripciones de genes de 
proliferación celular. Cualquier alteración en la vía de 
señalización Shh causa una serie de defectos en el 
desarrollo, activaciones aberrantes frecuentemente 
relacionada con tumores (Figura 4). (13)
La Organización Mundial de la Salud, tomó como base 
fundamental la presencia de esta mutación genética 
para la reclasificación de la lesión de tumor a quiste, 
ya que se observa en más del 80% de los pacientes 
sindrómicos y solo en un 30% de los pacientes que lo 
padecen esporádicamente. (5, 11) 
No obstante, actualmente, no existe mutación gené-
tica que por definición su presencia indique la carac-
terización de una lesión como neoplasia. Y lo que 
es más, el Queratoquiste Odontogénico no solo se re-
laciona con la mutación de PTCH1, sino que, además, 
algunos estudios lo relacionan con la CDKN2A, TP53, 
MCC, CADMI y FHIT; siendo todas las mutaciones en-
contradas no clonales. (7, 11)
Esto lleva a pensar que, aunque ineludiblemente las 
alteraciones genéticas del PTCH1 se relacionen con el 
desarrollo de esta lesión, dado que se observa en una 
alta proporción de casos, los mecanismos implicados 
pueden ser varios, no necesariamente una condición 
heredada, dado que podría tratarse de una haploin-
suficiencia o, por el contrario, de una tumorigénesis 
de genes múltiples. 
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En este sentido, otros quistes ortoqueratinizados y, 
sobre todo, el más documentado, el dentígero, pue-
den contener mutaciones PTCH, además de quistes 
cutáneos que son clasificados como tales y no como 
neoplasias. (6, 7) 
Si bien es cierto, se describieron variantes sólidas 
del Queratoquiste Odontogénico, y fueron tomadas 
como argumento para defender la postura sobre que 
el quiste en realidad se trataba de una lesión tumoral. 
En relación con la expresión de oncoproteinas, con el 
objetivo de conocer el comportamiento del Querato-
quiste Odontogénico, parte del estudio se centra en 
la expresión de Bcl-1 y Bcl-2. (5, 6, 11) 
El gen Bcl-2, ubicado en el cromosoma 18q21, es ca-
paz de detener la apoptosis sin promover la prolife-
ración celular. Estudios sobre la expresión de Bcl-2 en 
Queratoquistes Odontogénicos esporádicos y sindró-
micos, mostraron las células positivas a la proteína se 
localizaban en la base. Esto hizo pensar que, al loca-
lizarse primordialmente en las células de la capa ba-
sal, se promovía la proliferación celular de dicha zona, 
mientras que las células TUNEL-positivas (etiquetado 
para las células apoptóticas) se encontraban en las 
capas más superficiales, las mismas células que mos-
traron niveles más bajo de p53. (1, 13) 
Este equilibrio entre las células que tienen facilita la 
proliferación celular por expresión de Bcl-2, junto con 
aquellas que sufren apoptosis de las capas más su-
perficiales del revestimiento del Queratoquiste expli-
caría por qué a pesar de la alta tasa de proliferación 
celular que presenta la lesión, no tiende a formar ma-
sas sólidas. (1) 
La alta tasa de recurrencia del Queratoquiste Odon-
togénico fue otro de los motivos tomados por la Or-
ganización Mundial de la Salud, para su reclasificación 
de quiste a tumor. Desde 1963 se conoce que ni el ta-
maño ni la localización de la lesión guarda relación con 
las recurrencias, tampoco la edad, método de trata-
miento, naturaleza de la cápsula quística o presencia 
de perforación cortical. (1) 
Se observaron que las recurrencias eran más fre-
cuentes en pacientes que padecen el NBCCS que en 
aquellos que no presentan el síndrome, un 63% fren-
te a un 37% respectivamente. Las diferencias de las 
recurrencias en los distintos estudios se justifican por 
los diferentes periodos de seguimiento postoperato-
rio. (1, 9)
Las posibles causas de recurrencias se deben en es-
pecial a la presencia de quistes satélites que pueden 
ser retenidos durante el proceso de enucleación o a 
una eliminación incompleta, porciones de cápsulas no 
enucleadas dada la cubierta delgada y frágil, sobre 
todo, de aquellos quistes de gran tamaño. (1, 2, 9)
Se acepta que la marsupialización seguida de la enu-
cleación es un abordaje quirúrgico relacionado con 
tasas de recurrencias más bajas. 
Este argumento vuelve a enlazarse con el principio 
de la discusión del presente trabajo. Las neoplasias, 
a pesar de que se elimine el estímulo que en un prin-
cipio originó el crecimiento autónomo, continúan cre-
ciendo y no remiten espontáneamente.
CONCLUSIONES
La Organización Mundial de la Salud en 2005 tomó 
la decisión de clasificar al queratoquiste paraquerati-
nizante como un tumor odontogénico benigno, mien-
tras que su variante ortoqueratinizada se clasificaba 
como quiste odontogénico. En 2006 la Asociación 
Internacional de Patólogos Orales aportó que la de-
nominación de queratoquiste debía de conservarse 
hasta que no existiese una evidencia indiscutible a ni-
vel molecular del carácter tumoral de lo que entonces 
era llamado Tumor Odontogénico Queratoquístico. 
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QUERASTOQUISTE ODONTOGENÉTICO,
¿QUE SE ESCONDE TRAS EL NOMBRE?.
Figura 4.. Diagrama de la ruta Hedgehog: en ausencia de la pro-
teína Sonic Hedgehog (SHH), patched (PTCH) inhibe Smoothened 
(SMO) para que no haya actividad de señalización. La unión de 
SHH al receptor PTCH alivia la inhibición de SMO, lo que conlleva 
a la activación de factores de transcripción GLI que se acumulan 
en el núcleo, regulando positivamente la transcripción de genes 





La Revista Andaluza de Cirugía Bucal publica artículos cientí-
ficos relacionados con el campo de la Cirugía Bucal que sean 
de interés para cualquier odontoestomatólogo que desa-
rrolle dicha área en su práctica profesional.
El Comité Editorial seguirá de forma estricta las directrices 
expuestas a continuación, siguiendo la normativa de Van-
couver. Los artículos que no se sujeten a ellas serán devuel-
tos para corrección, de forma previa a la valoración de su 
publicación.
Todos los artículos remitidos a esta revista deberán ser ori-
ginales, no publicados ni enviados a otra publicación, siendo 
el autor el único responsable de las afirmaciones sostenidas 
en él. 
Todos aquellos autores que quieran mandar su artículo cien-
tífico podrán hacerlo enviándolo vía e-mail revista@aacib.es, 
enviando un archivo con el texto del manuscrito en formato 
Word para PC, y las imágenes en archivos distintos en for-
mato TIFF o JPG.
TIPOS DE ARTÍCULOS
1. Artículos originales, que aporten nuevos datos clínicos o de 
investigación básica relacionada con la Cirugía Bucal.
2. Revisiones y puesta al día que supongan la actualización, 
desde un punto de vista crítico científico y objetivo, de un 
tema concreto. No existe limitación en el número de citas 
bibliográficas, si bien se recomienda al autor o autores, que 
sean las mínimas posibles, así como que sean pertinentes 
y actualizadas. Además, dado el interés práctico de esta 
publicación, el texto debe estar apoyado en un adecuado 
material iconográfico. 
3. Resúmenes comentados de literatura actual. Serán en-
cargados por la Revista a personas cualificadas e interesa-
das en realizar una colaboración continuada.
4. Casos clínicos, relacionados con problemas poco frecuen-
tes o que aporten nuevos conceptos terapéuticos, serán 
publicados en esta sección. Deben contener documentación 
clínica e iconográfica completa pre, per y postoperatoria, y 
del seguimiento ulterior, así como explicar de forma clara el 
tratamiento realizado. El texto debe ser conciso y las citas 
bibliográficas limitarse a las estrictamente necesarias. Re-
sultarán especialmente interesantes secuencias fotográfi-
cas de tratamientos multidisciplinarios de casos complejos 
o técnicas quirúrgicas.
5. Cartas al director que ofrezcan comentarios o críti-
cas constructivas sobre artículos previamente publicados 
u otros temas de interés para el lector. Deben tener una 
extensión máxima de dos folios tamaño DIN-A4 escritos 
a doble espacio, centradas en un tema específico y estar 
firmadas. En caso de que se viertan comentarios sobre un 
artículo publicado en esta revista, el autor del mismo dis-
pondrá de la oportunidad de respuesta. La pertinencia de 
su publicación será valorada por el Comité Editorial.
6. Otros, se podrán publicar, con un formato independiente, 
documentos elaborados por Comités de Expertos o Corpo-
raciones de reconocido prestigio que hayan sido aceptados 
por el Comité Editorial.
AUTORES
Únicamente serán considerados como autores aquellos in-
dividuos que hayan contribuido significativamente en el de-
sarrollo del artículo y que, en calidad de tales, puedan to-
mar pública responsabilidad de su contenido. Su número, no 
será, salvo en casos excepcionales, superior a 7. A las perso-
nas que hayan contribuido en menor medida les será agra-
decida su colaboración en el apartado de agradecimientos. 
Todos los autores deben firmar la carta de remisión que 
acompañe el artículo, como evidencia de la aprobación de 
su contenido y aceptación íntegra de las normas de publi-
cación.
PRESENTACIÓN Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS
El documento debe ser enviado, en formato Word para PC 
sobre una página de tamaño DIN-A4 blanco, a 1,5 espacio 
de interlineado, con márgenes mínimos de 25 mm y con ho-
jas numeradas. Asimismo, se enviarán las imágenes en for-
mato JPG o TIFF en archivos independientes al documento, 
nunca insertadas en el texto.  




1. El título del artículo y un subtítulo no superior a 40 letras 
y espacios, en español.
2. El nombre y dos apellidos del autor o autores, con el 
(los) grado(s) académico(s) más alto(s) y la afiliación a 
una institución si así correspondiera.
3. El nombre del departamento(s) e institución(es) res-
ponsables.
4. La negación de responsabilidad, si procede.
5. El nombre del autor responsable de la corresponden-
cia sobre el documento.
6. La(s) fuente(s) de apoyo en forma de subvenciones, 
equipo o fármacos y el conflicto de intereses, si hubiera 
lugar.
Resumen
Una página independiente debe contener, el título del artí-
culo y el nombre de la revista, un resumen estructurado del 
contenido del mismo, no superior a 200 palabras, y el lista-
do de palabras clave en español. Las palabras clave serán 
entre 3 y 10 términos o frases cortas de la lista del «Medical 
Subject Headings (MeSH)» del «Index Medicus».
Los trabajos de investigación originales contendrán resúme-
nes estructurados, los cuales permiten al lector comprender 
rápidamente, y de forma ordenada el contenido fundamen-
tal, metodológico e informativo del artículo. Su extensión no 
debe ser superior a 200 palabras y estará estructurado en 
los siguientes apartados: introducción (fundamento y objeti-
vo), material y metodología, resultados y conclusiones. 
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Introducción
Debe incluir los fundamentos y el propósito del estudio, uti-
lizando las citas bibliográficas estrictamente necesarias. No 
se debe realizar una revisión bibliográfica exhaustiva, ni in-
cluir datos o conclusiones del trabajo que se publica.
Material y metodología
Será presentado con la precisión que sea conveniente para 
que el lector comprenda y confirme el desarrollo de la in-
vestigación. Métodos previamente publicados como índices 
o técnicas deben describirse solo brevemente y aportar las
correspondientes citas, excepto que se hayan realizado 
modificaciones en los mismos. Los métodos estadísticos 
empleados deben ser adecuadamente descritos, y los da-
tos presentados de la forma menos elaborada posible, de 
manera que el lector con conocimientos pueda verificar los 
resultados y realizar un análisis crítico. En la medida de lo 
posible las variables elegidas deberán ser cuantitativas, las 
pruebas de significación deberán presentar el grado de 
significación y si está indicado la intensidad de la relación 
observada y las estimaciones de porcentajes irán acom-
pañadas de su correspondiente intervalo de confianza. Se 
especificarán los criterios de selección de individuos, técni-
ca de muestreo y tamaño muestral, empleo de aleatoriza-
ción y técnicas de enmascaramiento. En los ensayos clínicos 
y estudios longitudinales, los individuos que abandonan los 
estudios deberán ser registrados y comunicados, indicando 
las causas de las pérdidas. Se especificarán los programas 
informáticos empleados y se definirán los términos estadís-
ticos, abreviaturas y símbolos utilizados
En los artículos sobre ensayos clínicos con seres humanos y 
estudios experimentales con animales, deberá confirmarse 
que el protocolo ha sido aprobado por el Comité de Ensa-
yos Clínicos y Experimentación Animal del centro en que se 
llevó a cabo el estudio, así como que el estudio ha seguido 
los principios de la Declaración de Helsinki de 1975, revisada 
en 1983.
Los artículos de revisión deben incluir la descripción de los 
métodos utilizados para localizar, seleccionar y resumir los 
datos.
Resultados
Aparecerán en una secuencia lógica en el texto, tablas o fi-
guras, no debiendo repetirse en ellas los mismos datos. Se 
procurará resaltar las observaciones importantes
Discusión
Resumirá los hallazgos relacionando las propias observacio-
nes con otros estudios de interés y señalando las aporta-
ciones y limitaciones de unos y otros. De ella se extraerán 
las oportunas conclusiones, evitando escrupulosamente 
afirmaciones gratuitas y conclusiones no apoyadas comple-
tamente por los datos del trabajo.
Agradecimientos
Únicamente se agradecerá, con un estilo sencillo, su colabo-
ración a personas que hayan hecho contribuciones sustan-
ciales al estudio, debiendo disponer el autor de su consenti-
miento por escrito.
Bibliografía
Las citas bibliográficas deben ser las mínimas necesarias. 
Como norma, no deben superar el número de 30, excepto 
en los trabajos de revisión, en los cuales el número será li-
bre, recomendando, no obstante, a los autores, que limiten 
el mismo por criterios de pertinencia y actualidad. Las citas 
serán numeradas correlativamente en el texto, tablas y le-
yendas de las figuras, según el orden de aparición, siendo 
identificadas por números arábigos en superíndice.
Se recomienda seguir el estilo de los ejemplos siguientes, 
que está basado en el Método Vancouver, «Samples of For-
matted References for Authors of Journal Articles», que se 
puede consultar en la siguiente web:https://www.nlm.nih.
gov/bsd/uniform_requirements.html
Se emplearán los nombres abreviados de las revistas de 
acuerdo al «Abridged Index Medicus Journal Titles», basado 
en el «Index Medicus». Puede consultarlo aquí (https://www.
nlm.nih.gov/bsd/aim.html)
Es recomendable evitar el uso de resúmenes como referen-
cias, y no se aceptará el uso de «observaciones no publica-
das» y «comunicaciones personales». Se mencionarán todos 
los autores si son menos de seis, o los tres primeros y et al, 
cuando son siete o más.
Tablas
Deben presentarse en hojas independientes numeradas 
según su orden de aparición en el texto con números ará-
bigos. Se emplearán para clarificar puntos importantes, no 
aceptándose la repetición de datos bajo la forma de tablas 
y figuras. Los títulos o pies que las acompañen deberán ex-
plicar el contenido de las mismas.
Figuras
Serán consideradas figuras todo tipo de fotografías, gráfi-
cas o dibujos, deberán clarificar de forma importante el tex-
to y su número estará reducido al mínimo necesario.
Se les asignará un número arábigo, según el orden de apari-
ción en el texto, siendo identificadas por el término «Figura», 
seguido del correspondiente guarismo.
Los pies o leyendas de cada una deben ir indicados y nu-
merados.
Las imágenes deben enviarse, preferentemente en formato 
JPG o TIFF, con una resolución de 300 píxeles por pulgada, 
nunca pegadas en el documento de texto.
AUTORIZACIONES EXPRESAS DE LOS AUTORES A RACIB
Los autores que envíen sus artículos a RACIB para su publi-
cación, autorizan expresamente a que la revista reproduzca 
el artículo en la página web de la que RACIB es titular.
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